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Käesolev riskiprofiil on koostatud Eesti Maaülikooli veterinaarmeditsiini ja loomakasvatuse 
instituudis Põllumajandusministeeriumi tellimusel rakendusuuringu „Ohtlike loomataudide ja 
zoonooside riskihinnangud Eestis“ raames. Selle eesmärk on selgitada, kas ja kuidas on võimalik 
Lääne-Niiluse palaviku viiruse (LNPV) levimine Eestisse, millised on selle võimalikud tagajärjed 
(riski iseloomustus), millised on olemasolevad ja võimalikud riskiohjamise meetodid ning millised 
on LNPV riskidega seotud teabelüngad Eestis. 
Riskiprofiili koostamisel on lähtutud Maailma Loomatervise Organisatsiooni (OIE) käsiraamatus  
Handbook on Import Risk Analysis for Animals and Animal Products, Volume 1 (Murray et al. 2004) 
kirjeldatud metoodikast. Teabeallikatena on kasutatud asjakohast teaduskirjandust, OIE 





Lääne-Niiluse palaviku riskiprofiil Eestis 
Julia Jeremejeva, Külli Must, Arvo Viltrop 
Eesti Maaülikool, 2013 
Kokkuvõte 
Lääne-Niiluse palavik (LNP) on sääskede poolt levitatav zoonoos, mille peamisteks 
reservuaarperemeesteks on linnud ning millesse võivad haigestuda inimesed, hobuslased ja 
mitmed linnuliigid. Enamasti kulgeb haigus kergete sümptomitega, kuid mõnel juhul võib tekkida 
raskekujuline neuroloogiline surmaga lõppev haigus. 
LNP tekitajaks on Flaviviridae sugukonna Flavivirus perekonda kuuluv arboviirus, kellel on väga lai 
peremeeste ring. LNP viirus (LNPV) on võimeline paljunema lindude, roomajate, kahepaiksete, 
imetajate, sääskede ja puukide organismis. 
Kuni 1994. aastani esines LNP inimestel ja hobustel ainult sporaadiliselt või piiratud 
epideemiatena. Rasked närvinähtudega haigestumised olid haruldased. Alates 1990. aastate teisest 
poolest registreeriti inimestel tõsisemat neuroloogilise kuluga LNP-d ja sellest põhjustatud 
surmajuhtumeid ning haigus levis Alžeerias, Marokos, Tuneesias, Sudaanis, Iisraelis Rumeenias, 
Itaalias ja Venemaal. Alates 1999. aastast levis LNP kiiresti ja laialdaselt Põhja-Ameerikas, tekitades 
raskete tagajärgedega epideemiaid inimestel ja hobustel. Euroopa riikidest on LNP-d 2013. aastal 
loomadel registreeritud endeemilisena Austrias, Hispaanias ja Itaalias ning üksikjuhtudena Bosnia-
Hertsegoviinas, Horvaatias ja Kreekas. 
LNP-le on vastuvõtlikud nii linnud, imetajad kui inimesed. Imetajatest on kõige vastuvõtlikumad 
hobused, kellel LNP lõpeb sageli surmaga. Enamasti saavad imetajad nakkuse infitseeritud 
sääskede vahendusel. Karnivoorid ja reptiilid võivad nakatuda ka viirust sisaldavat liha süües. 
Inimeste nakatumine LNPV-ga toimub samuti peamiselt verdimevate sääskede vahendusel, kuid 
see võib toimuda ka nakatunud lindude käsitsemisel. Viiruse levikuks soodsates 
keskkonnatingimustes infitseerub suve lõpuks suur hulk viirust siirutavaid sääski, kes võivad 
levitada LNPV-d inimestele, hobustele ja teistele vastuvõtlikele liikidele. 
Viirust ei kanna edasi kõik sääseliigid. Eriti olulisteks LNPV siirutajateks on pistesääsklaste 
(Culicidae) sugukonna laulusääskede (Culex) perekonna esindajad harilik laulusääsk (Culex pipiens), 
Cx. quinquefasciatus, Cx. restuans, Cx. salinarius ja Cx. tarsalis. Olulist rolli viiruse ülekandmises 
võivad mängida laulusääskedest ka Culex nigripalpus, metsasääskedest Aedes albopictus ja Aedes 
vexans ning metsasääskede perekonna alamperekonna Ochlerotatus liigid. Eestis leidub oluliste 
LNP siirutajatena käsitletud Culicidae sugukonna Culex perekonna sääskedest ainult harilikku 
laulusääske ja Aedes perekonnast liiki Aedes vexans. Alamperekonna Ochlerotatus sääskedest on 
Eestis registreeritud 16 liiki. Euroopas peetakse peamisteks LNPV siirutajateks laulusääske, kes on 
toitumisviisilt peamiselt ornitofiilne ja talvitub valmikuna. 
LNPV peamisteks reservuaarperemeesteks on linnud. Endeemilistes regioonides tsirkuleerib viirus 
pidevalt lindude ja sääskede populatsioonis. LNPV levitamisel olulist rolli omavatest linnuliikidest 
esinevad Eestis paljud värvuliste, haukaliste, pistrikuliste, kurvitsaliste, kakuliste jt seltside liigid. 
Kokkuvõttes saab järeldada, et Eestis on olemas LNPV levimist võimaldavad tingimused 
vastuvõtlike linnuliikide ja siirutava potentsiaaliga sääseliikide näol. Viiruse Eestisse jõudmist 
rändlindudega ei ole võimalik vältida. Nakatunud hobustega viiruse maaletoomise riski loetakse 
minimaalseks. Viiruse maaletoomist nakatunud kodulindudega saab vältida profülaktilise 






West-Nile Fever Risk Profile for Estonia 
Julia Jeremejeva, Külli Must, Arvo Viltrop 
Estonian University of Life Sciences, 2013 
Summary 
West Nile fever (WNF) is a viral zoonosis distributed by mosquitoes, which can affect people, 
equines and several species of birds. In most cases, the disease have mild symptoms, but 
occasionally the virus can cause severe neurological fatal illness. 
WNF is caused by a virus belonging to the Flavivirus genus of the family Flaviviridae, an arbovirus 
with a very wide circle of hosts. WNF virus (WNV) is able to multiply in birds, reptiles, amphibians, 
mammals, mosquitoes and ticks. 
Until 1994 WNV caused only sporadic cases or limited epidemics in humans and horses. Severe 
illness with neurological signs was rare. Later WNV started to generate more serious neurological 
symptoms, and death. The virus spread to Algeria, Morocco, Tunisia, Sudan, Israel, Italy, Romania 
and Russia. In 1999 WNF spread rapidly and widely in North America, causing severe epidemics in 
humans and horses. In European countries in 2013 WNF was registered endemically in animals in 
Austria, Spain and Italy, and sporadically in Bosnia-Herzegovina, Croatia and Greece. 
The virus does not infect all species of mosquitoes. Particularly important WNV vectors are Culex 
pipiens, Cx. quinquefasciatus, Cx. restuans, Cx. salinarius and Cx. tarsalis. In virus transmission may 
play an important role also other species such as Culex nigripalpus, Aedes albopictus, Aedes vexans, 
mosquitoes of Ochlerotatus family and others.  
In endemic regions, the virus circulates constantly between birds and mosquitoes. 
In Estonia, from among important vectors of WNV only Culex pipiens and Aedes vexans are present. 
16 species of mosquitoes of Ochlerotatus family have been registered in Estonia. Some authors 
consider the Culex pipiens as a main vector for WNV in Europe who feeds mostly on birds and 
spending the winter as imagos.  
The main potential reservoir hosts for WNV in Estonia are various species of orders Passeriformes, 
Accipitriformes, Falconiformes, Charadriiformes and Strigiformes. 
It can be concluded, that the potential reservoir hosts and vectors for WNFV are present in Estonia 
allowing the spread of the virus in case of effective introduction. It is not possible to avoid 
introduction of the virus by migratory birds (apparently the main factor for distribution of the virus 
to longer distances). Import of horses infected with the virus pose no risk of introduction as horses 
are considered to be dead end hosts. Introduction of infectious poultry and domestic birds can be 





1. Kirjanduse ülevaade  
Lääne-Niiluse palavik (LNP) on sääskedega leviva arboviiruse poolt põhjustatud zoonoos, mille 
tekitaja ringleb lindude hulgas, kuid võib nakatada ka teisi liike, eriti inimesi ja hobuseid. LNP võib 
kulgeda asümptomaatiliselt või avalduda gripilaadse haigestumisena, harvem meningiidi ja 
entsefaliidi tunnustega. 
LNP viirus (LNPV) isoleeriti esmakordselt 1937. a palavikuga patsiendi verest Uganda põhjaosas 
Lääne-Niiluse piirkonnas, mille järgi haigus on saanud oma nimetuse (Smithburn jt 1940). 
1940ndatel tehti kindlaks LNPV sugulus Jaapani entsefaliidi ja St Louis entsefaliidi viirusega 
(Smithburn 1942) ning demonstreeriti LNPV ülekandumist sääskede vahendusel laboritingimustes 
(Philip ja Smadel 1943). Paljudel Aafrika elanikel leiti LPNV vastaseid neutraliseerivaid antikehi 
(Smithburn ja Jacobs 1942). 1950ndatel registreeriti mõned neuroinvasiivse haiguse juhtumid 
inimestel Iisraelis ja Lõuna-Aafrikas (Klingberg jt 1959, McIntosh jt 1976). LNPV osutus tõsiseks 
hobuste neuropatogeeniks (Schmidt ja Mansoury 1963). 
Kuni 1994. aastani esines LNP inimestel ja hobustel ainult sporaadiliselt või piiratud epideemiatena 
maapiirkondades. Raskete närvinähtudega haigestumised olid haruldased (Sejvar 2003, Spickler 
2013). 1990ndate teisest poolest alates on registreeritud tõsisemaid neuroloogilise haigestumise ja 
surmajuhte inimestel. Haigus levis epideemiatena Alžeerias (1994), Rumeenias (1996), Marokos 
(1996), Tuneesias (1997), Itaalias (1998), Venemaal (1999-2001), Iisraelis (2000) ja Sudaanis 
(2002) (Sejvar 2003, Pradier jt 2012). Alates 1999. aastast levis LNP kiiresti ja laialdaselt Põhja-
Ameerikas, tekitades raskete tagajärgedega epideemiaid inimeste ja hobuste seas (Sejvar 2003). 
1.1 Lääne-Niiluse palaviku viiruse iseloomustus 
LNP tekitajaks on Flaviviridae sugukonna Flavivirus perekonda kuuluv arboviirus (artropoodide 
poolt ülekantav viirus), mille struktuuris on üheahelaline RNA (Samuel ja Diamond 2006, Spickler 
2013). LNP viirus (LNPV) kuulub Jaapani entsefaliidiviiruse kompleksi. LNPV tüved jagunevad 
kahte peamisse geneetilisesse liini (mõned uurijad peavad õigeks jaotada tüved seitsmesse liini) 
(Spickler 2013, Bakonyi jt 2005). Esimese liini viirused jagunevad omakorda kolme klassi: 1a, 1b ja 
1c. Esimese liini viirused võivad olla nii virulentsed kui atenueerunud. Paljud viimasel ajal LNP 
puhanguid põhjustanud virulentsetest viirustüvedes kuuluvad laialt levinud klassi 1a. Virulentseid 
tüvesid on ka 2. liinis. 
Viiruse vastupidavus 
LNPV on väliskeskkonna mõjutustele suhteliselt tundlik. Viirus võib soodsates tingimustes püsida 
lindude fekaalides eluvõimelisena kuni 24 tundi (Kipp jt 2006). LNPV on tundlik ultraviolett- ja 
gammakiirgusele ning happelisele keskkonnale. Viirus inaktiveerub tavaliselt juba pH 8 ja sellest 
suurema happesuse juures (Gollins jt 1986). Mõned viiruse tüved (mutant-viirused) on osutunud 
keskkonna happelisuse suhtes resistentsemaks (Martín-Acebes ja Saiz 2011). Viirus on tundlik 
kõrgematele temperatuuridele, inaktiveerudes 50-60 °C juures 30 minutiga. Puhvreid sisaldavates 
lahustes (näiteks fosfaadiga puhverdatud füsioloogiline lahus) inaktiveerub viirus 30 minutiga juba 
37 °C juures (Mayo ja Beckwith 2002). Madalad temperatuurid konserveerivad viiruse. Eriti 
stabiilne on LNPV -60 °C ja madalama temperatuuri juures (PHAC 2013). 
LNPV inaktiveerimiseks võib kasutada paljusid desinfektante, nt 3-8% formaldehüüdi-, 2% 
glutaaraldehüüdi-, 2-3% vesinikperoksiidi-, 500-5000 ppm aktiivset kloori sisaldavat 
naatriumhüpokloritilahust, alkoholi, 1% joodilahust, fenool - jodofoori ja teisi orgaanilisi 






1.2 Lääne-Niiluse palaviku epidemioloogia 
1.2.1 Vastuvõtlikud liigid 
LNPV-le on vastuvõtlikud linnud, reptiilid, kahepaiksed, imetajad ja inimene. LNPV on 
registreeritud surma põhjusena erinevatel metslindudel, nagu vares, sinine pasknäär, ameerika 
punarind, kodukäblik, ida-sinilind, tihaslased, püülased (LaDeau jt 2007) ja lääne-kivikana (Sotelo 
jt 2011). Haiguse puhanguid on registreeritud ka kodulindudel, nt koduhanedel (Malkinson ja 
Banet 2002) ja faasanitel (Wünschmann ja Ziegler 2006). Üksikuid juhtumeid on registreeritud 
papagoidel (Stockman jt 2010). Kanad võivad nakatuda, kuid kliiniliselt nad enamasti ei haigestu 
(Senne jt 2000, Tabler jt 2013). Kuna viirus kandub üle ka alimentaarsel teel, siis on rohkem 
ohustatud lihatoidulised linnud (Nemeth jt 2006). 
Euroopas on LNPV-d registreeritud järgmistel linnuliikidel (Reiter 2010, Calzolari jt 2012, Gavier-
Widen jt 2012): 
tuvilised Columbiformes: kodutuvi (Columba livia), 
turteltuvi (Streptopelia turtur), 
värvulised Passeriformes: koduvarblane (Passer domesticus), 
kukkurtihane (Remiz pendulinus), 
sinitihane (Parus caeruleus), 
punapea-õgija (Lanius senator), 
punaselg-õgija (Lanius collurio), 
salu-lehelind (Phylloscopus trochilus), 
aed-lepalind (Phoenicurus phoenicurus), 
must-kärbsenäpp (Ficedula hypoleuca), 
kuldnokk (Sturnus vulgaris), 
vööt-põõsalind (Sylvia nisoria), 
mustpea-põõsalind (Sylvia atricapilla), 
aed-põõsalind (Sylvia borin), 
pruunselg-põõsalind (Sylvia communis), 
linavästrik (Motacilla alba), 
tiigi-roolind (Acrocephalus scirpaceus), 
kõrkja-roolind (Acrocephalus schoenobaenus), 
soo-roolind (Acrocephalus palustris), 
roo-ritsiklind (Locustella luscinioides), 
roo-tsiitsitaja (Emberiza schoeniclus), 
harakas (Pica pica), hallvares (Corvus corone), 
pasknäär (Garrulus glandarius) 
kakulised Strigiformes: lumekakk (Bubo scandiacus), 
salupäll (Otus scops) 
siniraalised Coraciiformes: jäälind (Alcedo atthis), 
vaenukägu (Upupa epops) 
kurelised Cruiformes:  lauk (Fulica atra) 
toonekurelised Ciconiiformes:valge toonekurg (Ciconia ciconia) 
kurvitsalised Charadriiformes:lõuna-hõbekajakas (Larus michahellis), 
naerukajakas (Larus ridibundus), 
metstilder (Tringa ochropus), kiivitaja (Vanellus vanellus) 
pistrikulised Falconiformes: tuuletallaja (Falco tinnunculus) 
jahipistrik (Falco rusticolus) 
punajalg-pistrik (Falco vespertinus) 
haukalised Accipitriformes: must-harksaba (Milvus migrans) 
kääpakotkas (Aquila heliaca) 
ibeeria kääpakotkas (Aquila adalberti) 
habekotkas (Gypaetus barbatus) 





kalakotkas (Pandion haliaetus) 
kanakull (Accipiter gentilis), 
raudkull (Accipiter nisus) 
hanelised Anseriformes: kühmnokk-luik (Cygnus olor) 
koduhani 
papagoilised Psittaciformes: keapapagoi (Nestor notabilis) 
Imetajatest on kõige vastuvõtlikumad hobused, kellel LNP lõpeb sageli surmaga (Grant jt 2002, 
Venter jt 2009). Koduloomadest on üksikuid haigestumise juhtumeid registreeritud alpakadel, 
lammastel ja põhjapõtradel (Spickler 2013). Enamasti saavad imetajad nakkuse infitseeritud 
verdimevate sääskede vahendusel. Karnivoorid (nt lihatoidulised linnud, kass ja alligaator) võivad 
nakatuda LNPV-d sisaldavat liha süües (Campbell jt 2002, Klenk jt 2004, Jacobson jt 2005). 
Oraval, vöötoraval, küülikul, kassil, alligaatoril ja järvekonnal (Rana ridibunda) on täheldatud 
kõrget vireemia taset, mis võib viidata neile kui potentsiaalsetele reservuaarperemeesliikidele 
(Platt jt 2007). 
1.2.2 LNPV reservuaarperemehed 
Peamised LNPV reservuaarperemehed on linnud. Viiruse paljunemise seisukohalt on olulised 
värvulised (Passeriformes). LNPV ülekandumine sääskedele võib toimuda (mitte ainult) mõnede 
kurvitsaliste (Charadriiformes), pistrikuliste (Falconiformes) ja kakuliste (Strigiformes) liikide 
vahendusel. Endeemilistes regioonides tsirkuleerib viirus pidevalt lindude ja sääskede 
populatsioonis. Viiruse levikuks soodsates keskkonnatingimustes infitseerub suve lõpuks suur hulk 
sääski, kes võivad levitada LNPV-d inimestele, hobustele ja teistele vastuvõtlikele liikidele (Spikcler 
2013). 
Rändlinnud võivad levitada viirust taudivabadele aladele (Rappole jt 2000). Joonisel 1 on toodud 




















Joonis 1. Rändlindude rändeteed Euroopas (Valiakos 2012) 
*Punased jooned näitavad kagusuunalisi, sinised kirdesuunalisi migratsiooniteid 
Nakatumisjärgne vireemia tase ja kestus varieerub linnuliigiti. Üldiselt kestab vireemia looduslikel 
linnuliikidel lühikest aega. Mõnede autorite andmetel on linnud vireemilised umbes nädala. Teiste 
uuringute järgi võib vireemia staadium kesta kolm kuud või veelgi kauem ning Põhja-Ameerikas on 
eksperimentaalselt nakatatud lindudel täheldatud viiruse RNA persisteerimist üle kuue nädala. See 






LNPV ülekande toimumiseks peab olema täidetud rida tingimusi: 
 nakatunud sääsed peavad elama piisavalt kaua, et viirus jõuaks nende süljenäärmetes 
paljuneda tasemeni, mis on küllaldane selgroogse peremehe nakatamiseks vere imemisel; 
 nakatunud lindudel peab kujunema piisav vireemia tase (nt immuunpuudulikkuse tõttu) 
nakkuslikkuse tekkeks ja nad peavad elama piisavalt kaua, et jõuda viirust sääskedele edasi 
anda; 
 nakatunud lind ja kompetentne siirutaja peavad kontakti sattuma; 
 temperatuur ja kliimatingimused peavad võimaldama viiruse arengut nii siirutajas kui 
peremehes. 
 
Joonis 2. LNP viiruse ülekandetsükkel (DEFRA 2012) 
Sääskede võimekus LNPV-d üle kanda ning viiruse levik sõltub siirutaja ja peremeesorganismi 
interaktsioonist, viiruse genotüübist, keskkonna temperatuurist ja viiruse inkubatsiooni ajast 
sääses. Nii on sääsed võimelised viirust edasi kandma 32 °C juures 72 tunni vältel. Minimaalseks 
LNPV ülekannet võimaldavaks temperatuuriks peetakse 14 °C (Kilpatrick jt 2008). 
Viirust ei kanna edasi kõik sääseliigid. Eriti olulisteks LNPV siirutajateks on laulusääskedest harilik 
laulusääsk Culex pipiens ja teised liigid nagu Cx. quinquefasciatus, Cx. restuans, Cx. salinarius ja Cx. 
tarsalis (Moudy jt 2007, Spickler 2013). Olulist rolli viiruse ülekandmises võivad mängida ka Culex 
nigripalpus laulusääskede hulgast, Aedes albopictus ja Aedes vexans metsasääskedest ning 
metsasääskede alamperekonna Ochlerotatus sääsed jt (Anderson jt 2012, Jansen jt 2013, Paz ja 
Semenza 2013). Mõnedel sääseliikidel (Culex vishnui) on täheldatud transovariaalset viiruse 
ülekandumist (Mishra ja Mourya 2001). LNPV kandjateks võivad olla ka talve üle elanud sääsed 
(Culex tarsalis Coquillett ja Cx. pipiens) (Nelms jt 2013). Viirust on isoleeritud talvituvatelt 
sääskedelt, mis võiks seletada LNPV infektsiooni püsimist aastast aastasse sellistel juhtudel, kui 
viiruse jätkuv ülekanne lindudele on katkenud (DEFRA 2012). 
Euroopas loetakse peamisteks LNPV siirutajateks laulusääski Culex pipiens, Cx. perexiguus ja Cx. 
modestus, kes on toitumisviisilt ornitofiilsed ja talvituvad valmikutena (Bakonyi ja Nowotny 2012, 
Engler jt 2013). 
Tšehhis läbi viidud uuringu andmetel toituvad laulusääsed peamiselt lindudel (93,7%), järgnevad 





värvuliste verd. Samas uuringus leiti laulusääse organismist LNPV, mis kinnitab selle sääseliigi 
osalemist LNPV linnult linnule ja linnult imetajale siirutamises (Radrova jt 2013). 
Teised lülijalgsed mängivad viiruse ülekandmises väiksemat rolli. LNPV kandvust on täheldatud 
Aasia, Euroopa ja Lähis-Ida puukidel (Hoogstraal 1972, Lvov jt 1975, Hoogstraal jt 1976, Iakimenko 
jt 1991). Nende kehas võib viirus pikka aega (vähemalt 132 päeva) eluvõime säilitada (Lawrie jt 
2004). LNPV puukidelt selgroogsetele ülekandumise juhtumite alusel on järeldatud, et ka puugid 
võivad olla LNPV reservuaariks (Reisen jt 2007, Kokonova jt 2013) ja levitada viirust hilissuvel ja 
varasügisel (Lawrie jt 2004, Spickler 2013). Mõned Põhja-Ameerika verdimevad kärbsed 
(Hippoboscidae) võivad samuti omada rolli LNPV ülekandmises (Farajollahi jt 2005). LNPV-d on 
leitud ka infitseeritud varestelt kogutud täide (Philopterus spp) hemolümfist (Dawson jt 2007). 
Hobune nagu inimenegi on LNPV tupikperemees. Enamasti ei jõua LNPV-le väga vastuvõtlikud 
loomaliigid (k.a hobune ja inimene), kelle jaoks haigus lõpeb sageli surmaga, viirust sääskedele või 
teistele potentsiaalsetele siirutajatele edasi anda (Spickler 2013). 
Mõned linnuliigid, nagu varesed, harakad, kajakad, pasknäärid jt võivad eritada viirust oraalsete ja 
kloakaalsete ekskreetidega ning levitada seda otsese kontakti teel teistele lindudele (Lindsay jt 
2003, Komar jt 2003). Horisontaalset LNPV kandumist linnult linnule on täheldatud puhangu ajal 
koduhanedel (Austin jt 2004). 
Kuna viirust on leitud lindude nahast (Byrne jt 2001) ja vareslaste sulerooüdist (Stone jt 2004), siis 
peetakse võimalikuks viiruse alimentaarset ülekannet kannibalismi ja sulgede kitkumise tagajärjel. 
Linnud võivad nakatuda ka viirust sisaldavat liha või infitseerunud sääski süües (Spickler 2013). 
Alimentaarne viiruse ülekandumine on võimalik ka imetajatel ja reptiilidel. Nii näiteks algas LNP 
puhang ühes alligaatorifarmis infitseeritud hobuseliha söötmisest (Miller jt 2003). 
Oravad ja vöötoravad võivad eritada LNPV-d väljaheidete, sülje ja uriiniga ning levitada viirust 
horisontaalselt (Root jt 2006, Platt jt 2007). LNPV-d on leitud eksperimentaalselt nakatatud 
hamstrite uriinist (Tonry jt 2005). 
LNPV nakkus inimesel 
Inimeste nakatumine LNPV-ga toimub peamiselt infitseerunud verdimevate sääskede vahendusel, 
kuid see võib toimuda ka nakatunud lindude (Bin jt 2001, MMWR 2003, OCFS 2010) ja alligaatorite 
käsitsemisel (IDHW 2003). Võimalikuks peetakse infitseerumist fekaal-oraalsel teel, naha- või 
limaskestade kahjustuste kaudu või aerogeenselt (MMWR 2003, Lashley 2007, Anon 2009). 
Viiruse ülekandumine võib toimuda vereülekandega, kudede ja organite transplantatsioonil või 
rinnapiimaga. Dokumenteeritud on üks LNPV transplatsentaarse ülekandumise juhtum emalt 
lootele (WHO 2011). Pole teada, et inimesed eritaksid viirust ekskreetidega (Spickler 2013). 
1.2.4 Haigestumus ja suremus 
Inimestel puhkeb LNP tavaliselt soojal aastaajal haiguse siirutajate aktiivsusperioodil. Haigus 
kulgeb enamasti asümptomaatiliselt. Ligikaudu 20%-l infitseeritud inimestest tekivad LNP 
kliinilised tunnused. Raskekujulist neuroinvasiivsete tunnustega haigestumist esineb 1%-l 
nakatunutest, LNP võib lõppeda surmaga 3-15%-l haigestunutest (MacDonald ja Krym 2005, 
Mostashari jt 2001, Ford-Jones jt 2002). 
Tõsiste sümptomite tekkimise tõenäosus on suurem eakatel inimestel (Campbell jt 2002). 
Infitseeritud organite retsipientidel on 40%-l meningoentsefaliidi risk (Kumar jt 2004). Kaasnevad 
haigused, nagu kõrgenenud vererõhk ja diabeet tõstavad raskekujulise haigestumise tõenäosust 
(Jean jt 2007). Üle 70-aastaste patsientide rühmas võib suremus küündida 29%-ni (Chowers jt 
2001). Suremus on suurem ka meningoentsefaliidiga patsientidel (ca 9%) ning 





Hobuste infitseerumine LNP ohutsoonis varieerub vahemikus 10-75%. Infitseerunud hobuste 
haigestumus on 7-9% (Autorino jt 2002). LNP-sse haigestunud hobuslaste suremus on enamasti 
10-44% (Trock jt 2001, Autorino jt 2002, Angenvoort jt 2013). Mõned uurijad on leidnud, et 
hobuste vanus ei mõjuta haigestumust ja suremust (Autorino jt 2002). Schuler ja kaastöötajad 
(2004) täheldasid aga, et hobuste LNP-sse suremise risk suureneb koos vanusega. USA lääneosas 
tekkinud puhangu ajal haigestusid märad täkkudest 2,9 korda sagedamini (Salazar jt 2004). 
1.2.5 LNPV levik maailmas 
LNPV-d on leitud paljudes maailma osades, k.a Aafrika, Euroopa, Aasia, Kesk-Ida, Austraalia, 
Ameerika ja Kariibi mere piirkond. Mõnes piirkonnas ei esine LNP viirused ilmselt endeemiliselt, 
vaid tuuakse regulaarselt sisse rändlindudega. Sellisel juhul võivad need viirused kas põhjustada 
haiguspuhangu või ringelda soojal perioodil asümptomaatiliselt ning kaduda külmade saabudes. 
Põhja-Ameerikas on LNP 1. liini viirused olnud endeemilised alates 1999. aastast. Hiljem on need 
sealt levinud Kesk- ja Lõuna-Ameerikasse ning on nüüd registreeritud paljudes maades, s.h 
Kolumbias, Argentiinas, Venetsueelas ja Brasiilias. Suhteliselt vähe on teada LNV esinemisest 
Aasias, kus lähedane Jaapani entsefaliidiviirus (JEV) raskendab LNPV diagnoosimist. LNPV on 
endeemiline Indias. Hiljuti teatati LNP puhangust Hiinas, kus haigust peeti algselt JE-ks. LNPV 1b 
esineb Austraalias ja 1c Indias (Spickler 2013). 
LNPV-d on registreeritud ka reas Euroopa riikides. Selles osas, kas viirused ringlevad Euroopas 
mõnes linnupopulatsioonis püsivalt või nad ei ületalvitu ja tuuakse perioodiliselt rändlindudega 
sisse, ei ole täit selgust. Hetkel ollakse seisukohal, et mitmed 1. liini LNP viirused persisteerivad 
Vahemere piirkonnas aastast aastasse. Rumeenias on täheldatud 1. liini LNPV tsirkuleerimist 
aastatel 1997 kuni 2009, s.t alates 1996. aasta epideemiast. Virulentsed 2. liini viirused on olnud 
alates 2004. aastast endeemilised Ungaris ja Austrias ning näivad seal ka levivat. Identsed või 
lähedased LNPV tüved isoleeriti hiljuti Itaalias sääskedelt, surnud paigalinnult ja kahelt inimeselt. 
Kreekas tuvastati sarnased viirustüved sääskedelt ja inimeselt. Eelmainitutest erinevad 2. liini 
viirused põhjustasid LNP puhangu Venemaal 2007. aastal ja Rumeenias 2010. aastal (Spickler 
2013). Tabelis 1 on esitatud andmed LNPV esinemisest lindudel ja loomadel Euroopas 2013. aastal. 
 
Tabel 1. LNPV esinemine lindudel ja loomadel Euroopas ajavahemikus 01.01.2013-31.12.2013 
(OIE 2013 a) 
Piirkond/ 
Riik 
Liik Puhangu algus 
Bosnia ja Hertsegovina varesed 10.09.2013 
Kreeka hobuslased 17.08.2012 
Horvaatia hobuslased 18.07.2012 
Austria papagoilased endeemiline 
Itaalia hobuslased endeemiline 






Joonis 3 illustreerib LNPV levikut maailmas 2013. aasta esimesel poolaastal nii mets- kui 
koduloomadel ja lindudel. 
 
 
Joonis 3. LNPV esinemine maailmas mets- ja koduloomadel 01.01.2013-30.06.2013 (OIE 2013b) 
Nimetatud perioodil on LNP aktiivset esinemist ametlikult enim registreeritud Euroopa lõunaosas, 
kus haigust käsitletakse käimasoleva juhtumina kolmes riigis. Ka Venemaalt on teateid LNP 
esinemise kohta, kuid need on ametlikult kinnitamata. Põhja-Ameerikas esineb haigus kliinilisena 
endeemiliselt. Kesk- ja Lõuna-Ameerikast, samuti Aafrikast ja Austraaliast ning Põhja- ja Kesk-
Euroopa maadest ei ole 2013. aasta esimesel kuuel kuul haiguse kohta informatsiooni laekunud. 
Joonis 4 näitab LNPV erinevate liinide levikut hobuslastel maailmas aastatel 1959-2011. 
 
 





Vanimad LNPV leiud hobuslastel on registreeritud 1959. a Egiptuses ja 1962. a Prantsusmaal. 
Esimene diagnoos Ameerikas pandi 1999. a USA-s. Viimasel viiel aastal on hobuslastel LNPV-d 
leitud paljudes Lõuna-Euroopa riikides, Põhja- ja Kesk-Ameerikas, Argentiinas, Marokos ja Lõuna-
Aafrika Vabariigis ning Austraalias. Ameerikas on levinud ainult 1a-klassi LNPV, Aafrikas klass 1a ja 
liin 2 ning Austraalias klass 1b. Euroopa hobustel on registreeritud LNPV-d klassist 1a ja 2. liinist, 
mitmed leiud on täpselt kirjeldamata. 
 
Tabelis 2 on toodud andmed LNPV esinemisest inimestel maailmas ajavahemikus 01.01.2013-
06.11.2013. 
Tabel 2. LNPV esinemine inimestel ajavahemikus 01.01.2013-06.11.2013 (ECDC 2014) 
Riik Juhtumite arv Kinnitatud 
juhtumite arv 
Horvaatia 16 1 
Kreeka 86 58 
Ungari 31 6 
Itaalia 69 69 
Rumeenia 24 22 
Bosnia ja Hertsegovina 3 3 
Makedoonia 1 - 
Iisrael 63 28 
Montenegro 4 - 
Venemaa 177 - 
Serbia 302 200 
Tuneesia 6 - 
Ukraina 1 - 
Inimestel registreeriti 01.01.2013-06.11.2013 Euroopas kokku 783 LNP kahtlast ja kinnitatud juhtu 
(neist 387 kinnitatud). Enim kinnitatud haigusjuhtusid esines Serbias (200), Itaalias (69) ja Kreekas 
(58). Venemaalt raporteeriti 177 korral LNP kahtlusest (ECDC 2013).  
Joonis 5 näitab inimeste LNP-sse haigestumise juhtumeid Euroopas ja naaberriikides 2013. aastal. 






Joonis 5. LNPV inimeste haigestumise juhtumid Euroopas ja naaberriikides 2013. aastal (ECDC 
2013) 
1.2.6 Olukord Eestis 
Veterinaar- ja Toiduameti andmetel ei ole LNP esinemist Eestis loomadel ega lindudel 
registreeritud. LNPV või LNPV antikehade olemasolu ei ole loomadel ega lindudel Eestis 
laboratoorselt uuritud (Kristian 2013). Samuti ei ole Terviseameti andmetel LNP-d registreeritud 
Eestis inimestel (Terviseamet 2014). 
Eestis leidub oluliste LNP siirutajatena käsitletud pistesääsklaste (Culicidae) sugukonna laulusääse 
(Culex) perekonna sääskedest ainult harilikku laulusääske (Culex pipiens) ja metsasääse (Aedes) 
perekonnast liiki Aedes vexans. Metsasääskede alamperekonna Ochlerotatus sääskedest on Eestis 
registreeritud 16 liiki (ELR 2013). Laulusääsed kuuluvad antropofiilsete liikide rühma, kelle 
emasisendid talvituvad valmikutena puuõõntes, koobastes, ehitistes ja mujal jahedates kohtades. 
Talvitumise ajal taluvad nad temperatuuri kuni -35°C (Remm 1954). 
LNP-le seropositiivsete ja kliiniliste haigusjuhtudega linnuliikide loetelust, mis on toodud käesoleva 
riskiprofiili p 1.2.1, esinevad Eestis kõik liigid peale salupälli, haugaskotka, ibeeria kääpakotka ja 
keapapagoi (Eesti lindude süstemaatiline nimestik 2014). Liikide loetelus nimetatud linnud võivad 
olla LNPV siirutajateks või reservuaarperemeesteks. 
1.3 Diagnoosimine 
1.3.1 Kliiniline diagnoos 
Inimesed 
Inkubatsiooniperiood kestab 2-14 päeva (Campbell jt 2002). Transplantaatide kaudu nakatunud 
patsientidel võib see kesta kuni 21 päeva (Iwamoto jt 2003). Inimestel eristatakse kliiniliste 
tunnuste alusel kahte LNP vormi: gripilaadsete, keskmise raskusega tunnustega kulgev LNP ning 
kõikvõimalike neuroloogiliste tunnustega iseloomustuv Lääne-Niiluse neuroinvasiivne haigus. 
Enamasti kulgeb LNPV nakkus inimestel siiski asümptomaatiliselt (Mostashari jt 2001). 
Kliiniliselt haigetel inimestel on sagedasem haiguse vorm, mis algab kiire palaviku tõusu (tavaliselt 
>39 oC) ja müalgiaga, esineda võivad gastrointestinaalsed tunnused. Äge haiguspilt kestab tavaliselt 





Mõnedel patsientidel kulgeb palavikuga ka LNP neuroinvasiivne haigus. Haigestumine võib olla 
väga raske ja mõnel juhul lõppeda patsiendi surmaga. Sellel haigusvormil eristatakse kolme 
sündroomi: entsefaliit, meningiit ja äge lõtv paralüüs. Samal patsiendil võib täheldada mitme 
sündroomi sümptomeid. LNP meningiiti iseloomustavad palavik, peavalu, kange kael, 
valgusekartus, teadvuse-ja liikumishäired. Täheldada võib konvulsioone ja isegi koomat. 
Neuroinvasiivse haigusega patsientidel võib esineda kraniaalnärvi kahjustusest tingitud nähtusid. 
Mõnedel paranenud patsientidel jääb neuroloogiline düsfunktsioon püsima (Spickler 2013). 
Harvem esinevaks haigusvormiks on lõtv paralüüs (nimetatakse ka Lääne-Niiluse poliomüeliidiks). 
Paralüüs tekib järsku ja progresseerub kiiresti, jõudes platoo faasi juba mõne tunniga. Tavaliselt on 
halvatus asümmeetriline, haarates ühe või rohkem jäsemeid, sagedamini jalgu. Tundlikkus on 
enamasti normaalne või minimaalselt langenud. Mõnel patsiendil võib enne paralüüsi teket 
täheldada LNP tunnuseid, vahel ka meningiidi või entsefaliidi tunnuseid. Haiguse 
progresseerumisel võivad lihased atrofeeruda. Paranemine on väga individuaalne: mõned 
paranevad täielikult mõne nädalaga, teised jäävad halvatuks. Paljude Aafrikas ja USA-s kinnitatud 
juhtumite korral esines hemorraagiline sündroom, millest patsiendid ei tervistunudki (Spickler 
2013). 
Linnud  
Mõnedel linnuliikidel kulgeb LNP asümptomaatiliselt. Idapoolkera linnud ei ole vastuvõtlikud 
enamikule seal piirkonnas tsirkuleerivatest viirustest. Mõned Põhja–Ameerika linnud kannavad 
viirust asümptomaatiliselt, teistel aga arenevad kliinilised tunnused.  
Kodu- ja jahilindudest on LNP puhanguid registreeritud koduhanel (Banet-Noach jt 2003), Aasia 
kivikanadel ja kroon-läikfaasanitel (Wünschmann ja Ziegler 2006). Kliinilistest tunnustest on 
hanedel täheldatud kaalulangust, aktiivsuse langust, depressiooni ja neuroloogilisi tunnuseid nagu 
tortikollis, opistotoonus, rütmilised liigutused küljelt-küljele, ringliikumine, tahtmatud 
ujumisliigutused, paralüüs (Banet-Noach jt 2003, Spickler 2013). Suremus võib hanede seas 
ulatuda 60%-ni (Banet-Noach jt 2003). Aasia kivikanadel ja kroon-läikfaasanitel võib täheldada 
äkksurma ilma kliiniliste tunnuste ilmnemiseta, mõnedel neist on enne surma märgatud 
koordinatsiooni häireid ja diarröad. Kanad ja kalkunid põevad LNP-d tavaliselt subkliiniliselt 
(Spickler 2013). 
Erinevaid haigustunnuseid on registreeritud ka loomaaialindudel, papagoilastel ja puuris-
peetavatel röövlindudel. Neil võib esineda isutust, kiiret kaalulangust, nõrkust, letargiat. Mõnedel 
lindudel võivad enne surma tekkida erinevad mittespetsiifilised või neuroloogilised tunnused: 
ataksia, koordinatsioonihäired, parees või paralüüs, disorientatsioon, treemor, nüstagm, 
nägemisvõime häirumine, ringliikumine, konvulsioonid ja äkksurm (Spickler 2013, Buchebner jt 
2013). 
Infitseerunud metslinnud leitakse tavaliselt surnuna ja seetõttu ei ole paljudel liikidel kliinilisi 
tunnuseid kirjeldatud. Eksperimentaalselt nakatunud pujupüül on täheldatud profuusset selget 
vesist nõrevoolu ninast ja suust. Haiged linnud on turris, värisevad, hoiduvad teistest lindudest 
eraldi ning on letargilised ja nõrgad. Ataksia ja raskendatud hingamise tekkimisel lõpeb haigus 
kiiresti surmaga (Clark jt 2006). 
Hobused  
Hobustel kulgeb LNP enamasti asümptomaatiliselt. Umbes 8% hobuslastest arenevad tõsised 
neuroloogilised tunnused (Gardner jt 2007). Haigetel hobustel tekib entsefalomüeliit ataksia, 
jäsemete nõrkuse ja tõmblemisega. Harvem esineb palavikku, depressiooni, isutust, 
desorienteeritust, unisust, ülierutuvust, agressiivset käitumist, koolikuid ja lonkamist (Long 2006, 
Angenvoort jt 2013). Üksikutel hobuslastel tekib hüperesteesia, hammaste krigistamine, 
lihasvärinad, fotofoobia ja pimedus (Angenvoort jt 2013). Kuni 20%-l haigestunud hobustest on 






Kliinilisi LNP haigestumise juhtumeid on täheldatud mõnedel mäletsejalistel. Tavaliselt haigestuvad 
farmis üksikud loomad. Neuroloogilisi hobustel esinevatega sarnaseid LNP tunnuseid on 
registreeritud lammastel, alpakadel, põhjapõtradel ja valgesaba-hirvedel (Yaeger jt 2004, Palmer jt 
2004, Miller jt 2005). Neil võivad areneda isutus, depressioon, palavik, diarröa. Enamus haigetest 
loomadest surevad. Tiinetel uttedel võivad esineda abordid, surnultsünnid või elujõuetud järglased 
(Blackburn ja Swanepoel 1980). 
Koertel ja huntidel on neuroloogilised tunnused haruldased, kuid üksikutel koerlastel võivad 
areneda letargia, isutus, hingamisraskused, palavik, kuulmise kadu, hüpersalivatsioon, nina- ja 
silmaeritised, vesine diarröa, abdominaalne valu, lihaste atroofia, pea kõrvalekallutamine ja surm 
(Lichtensteiger jt 2003). LNP-d on diagnoositud närvinähtudega kassil. Eksperimentaalselt 
nakatatud kassidel tekkis letargia ja fluktueeruv palavik, neuroloogilisi tunnuseid neil ei täheldatud 
(Austgen jt 2004). Närvinähte ja surma on täheldatud oravatel (Padgett jt 2007) ja randalhüljestel 
(Del Piero jt 2006). LNP on põhjustanud depressiooni, letargiat, isutust ja huulte värisemist kahel 
loomaaias elaval India ninasarvikul (Ludwig jt 2002) ning närvinähtusid berberi makaakidel (Root 
2012). Eksperimentaalselt infitseeritud hiirtel, hamstritel ja reesusmakaakidel võib LNP põhjustada 
fataalset entsefaliiti (Spickler 2013), sigadel aga kulgeda asümptomaatiliselt (Blitvich jt 2003). 
Reptiilid 
Alligaatoritel on LNP-ga seoses täheldatud isutust, nõrkust, treemorit, kohapeal ujumist, 
ringliikumist vees, opistotoonust ja teisi närvinähte. Haiged alligaatorid võivad surra 24-48 tunni 
jooksul pärast kliiniliste tunnuste tekkimist (Jacobson jt 2005). 
Fataalset LNP infektsiooni täheldati ka eksperimentaalselt nakatatud tripimadudel. Mõned 
madudest surid kliiniliste tunnusteta, teistel tekkis agressioon, keha tagaosa liikumatus, nõrkus ja 
kaalulangus (Steinman jt 2006). 
1.3.2 Patoloogilis-anatoomilised muutused 
Inimesed 
Patoloogilised muutused KNS-is on põhjustatud viiruse otsesest ja kaudsest mõjust kudedele. LNPV 
põhjustab difuusset taalamuse, medulla ja teiste peaaju osade ning seljaaju proksimaalse osa 
põletikku. Tekkinud kolletesse infiltreeruvad lümfotsüüdid ja histiotsüüdid. Seerumis või 
spinaalajuvedelikus on antikehad (IgM) määratavad 70-80% patsientidest alates 8. haiguspäevast 
(Campbell jt 2002). 
Linnud 
Lindudel on täheldatud väga erinevaid makro- ja mikroskoopilisi muutusi, mis on sageli 
mittespetsiifilised. Haigete lindude kehakonditsioon võib olla erinev, varieerudes kõhnumisest ja 
dehüdreerumisest normaalseni. Tavalisteks leidudeks on verevalumid (s.h täppverevalumid) ja 
liigveresus paljudes organites. Erinevatel linnuliikidel on leitud spleno- ja hepatomegaaliat, 
müokardi kahvatust ning heledaid laike maksal, põrnal ja neerudel. Mitmed uurijad on kirjeldanud 
röövlindudel peaaju atroofiat ja pehmenemist (malacia). Mõnedel lindudel, k.a värvulistel leitakse 
väga vähe makroskoopilisi muutusi või puuduvad need üldse. Muutused ei ole LNP-le 
patognomoonilised. 
Histopatoloogilisi muutusi on lindudel leitud enamikust organitest, kuid tavaliselt 
kontsentreeruvad need KNS-i (nt entsefaliit), südamesse, põrna, maksa ja neerudesse. Leitakse 
lümfoplasmatsütaarseid ja histiotsütaarseid infiltraate, rakkude degeneratsiooni ja nekroosi, 
verevalumeid. Mikroskoopiliste kahjustuste iseloom ja raskus varieeruvad linnuliigiti ja olenevalt 
haiguse kestusest. Näiteks röövlindudel võib leida LNP kroonilisi muutusi, k.a KNS-is, haiguse ägeda 







Makroskoopilisi kudede muutusi esineb hobuslastel harva. Kui muutusi täheldatakse, siis piirduvad 
need tavaliselt väikeste multikoldeliste heledate laikude ja hemorraagiatega seljaajus, ajutüves ja 
keskajus. Ägedal juhul leitakse ajukestade hüpereemiat ja verevalumeid. Teiste elundite muutusi 
esineb harva. Histopatoloogiliselt leitakse lümfotsütaarset või histiotsütaarset 
poliomeningoentsefaliiti, perivaskulaarset mononukleaarrakulist infiltratsiooni, närvide 
degeneratsiooni, neuronofaagiat ja koldelist glioosi. Üksikutel juhtudel võib hobustel esineda 
mittemädast müokardiiti, hajusaid verevalumeid neerude säsis ja põrna lümfoidset kahanemist 
(Spickler 2013). 
Teistel imetajatel patoloogilis-anatoomilised muutused tavaliselt puuduvad. Üksikutel juhtudel 
võib täheldada kurtumust, limast ninanõret, hüübimata verd peen- ja jämesoole valendikus ning 
multifokaalseid hemorraagiaid seljaaju nimmepiirkonnas. Samuti võib leida neerude vaskulaarseid 
kahjustusi, maksa suurenemist ja kollakaks värvumist, maksa lipidoosi (Spickler 2013). 
Koeral on täheldatud lümfotsütaarset ja nekrotiseeruvat müokardiiti, granulomatoosset 
neerupõletikku, neerude tubulaarsete epiteelirakkude nekroosi, pankreatiiti, polüartriiti ja maksa 
nekroosi (Lichtensteiger jt 2003). 
Reptiilid 
Alligaatoritel võib kõhuõõne kottides leida rasvapallikesi ja selget kollakat vedelikku. Maks võib 
olla kirju (kollasest punaseni), ümardunud servadega ning veidi suurenenud. Põrnal ja müokardil 
võib esineda pruunikaid kuni punaseid laike (Miller jt 2003). 
1.3.3 Diferentsiaaldiagnoos 
Diferentsiaaldiagnostiliselt tuleb arvestada entsefaliidiviiruste (Jaapani entsefaliidi viirus ja Murray 
Valley entsefaliidi viirus) poolt põhjustatud haigestumiste ja bakteriaalse meningiidiga (Rossi 
 jt 2010). 
1.3.4 Laboratoorne diagnoosimine 
LNPV isoleerimine elusatelt kliiniliselt haigetelt hobustelt tavaliselt ei õnnestu, sest vireemia on 
kiiresti mööduv. Viiruse isoleerimiseks sobivaimaks materjaliks on erinevad organid lindudelt (aju, 
süda, maks). Väiksema eduga on LNPV tüvesid eraldatud surnud hobuste pea- ja seljaajust ning 
sääskedest. Viiruse kasvatamiseks sobivad vastuvõtlikud rakukultuurid (RK-13, Vero, PK) ja 
kanaembrüod. LNPV identifitseeritakse kaudse immuun-fluorestsentstestiga või nukleiinhapete 
määramise abil. Molekulaarsetest meetoditest on kasutusel reaalaja RT-PCR ja konventsionaalne 
RT-PCR. 
Lindude LNPV infektsiooni tuvastamisel on usaldusväärseks meetodiks formaliinis fikseeritud 
koelõikude immunohistokeemiline värving. 
Antikehade määramiseks hobuste ja lindude vereseerumist on kasutusel erinevad ensüüm-
immuunanalüüsi (ELISA) meetodid, hemaglutinatsiooni inhibitsioonitest (HAI), viiruse 
neutralisatsioonitestid. LNPV vastased IgM antikehad on hobustel tavaliselt määratavad alates 7.-
10. päevast kuni 1-2 kuuni pärast nakatumist. Enamik LN entsefaliidiga hobustest on IgM ELISA-ga 
uurimisel positiivsed juba esimeste kliiniliste tunnuste ilmnemisel. LNPV neutraliseerivad 
antikehad on hobuste vereseerumist leitavad 2 nädalat pärast nakatumist ja võivad püsida kauem 
kui aasta. Seroloogilisel uurimisel tuleb arvestada võimalike teistest flaviviirustest tingitud 






1.4 Riski ohjamine 
Eestis LNP ennetamiseks spetsiifilisi meetmeid ei rakendata. Põllumajandusministri määruse järgi 
on LNP teatamiskohustuslik loomataud (Riigi Teataja 2013a). Seoses LNPV-ga ei ole hobuslaste ega 
lindude impordile Eestisse, samuti nendega kauplemisele EL piires spetsiifilisi piiranguid 
kehtestatud (Riigi Teataja 2013b; EL Teataja 2010). 
LNP kuulub teatamiskohustuslike nakkushaiguste hulka ka inimeste puhul (Riigi Teataja 2013b). 
Haiguse puhkemise korral on võimalik kasutada viiruse levikut vähendavaid meetmeid. 
Vastuvõtlikke liike (hobune, inimene, mõned kodulindude liigid) tuleb nii palju kui võimalik kaitsta 
sääskede eest. Repellentide valik sõltub kaitstavatest liikidest. Linnu- ja hobusefarmide kaitsmiseks 
verdimevate putukate eest on kasutatud spetsiaalseid võrke. Arvestades sääskede nõrga 
lennuvõimega, võib kohtades, kus pole võimalik putukaid tõrjuda repellentidega, kasutada tuult 
tekitavaid mehhanisme (puhureid). Loomade pidamiskohad tuleb hoida puhtad sõnnikust ja muust 
orgaanilisest materjalist, mis võib olla sääskede peidukohaks. Samuti tuleb kõrvaldada seisva vee 
allikad kui soodsad sääskede paljunemiskohad. Veekogudesse, mida pole võimalik likvideerida (nt 
tiigid), võib lasta sääsevastsetest toituvaid kalu (Spickler 2013). 
Hobuslaste kaitsmiseks LNP vastu on olemas efektiivsed vaktsiinid, mis on registreeritud ka EL-is. 
Heakskiidetud vaktsiini inimestele ei ole veel olemas. Kliinilised katsed inimestele mõeldud 
vaktsiini loomiseks jätkuvad. Uuringud näitavad, et hobuste vaktsineerimisel elusviirust sisaldava 
vaktsiiniga tekib loomadel vähem kliinilisi tunnuseid kui inaktiveeritud viirust sisaldava vaktsiini 






2. Kokkuvõte ja järeldused 
Eestis on olemas kõik LNP levikuks vajalikud tegurid: reservuaarperemehed, siirutajad ning 
vastuvõtlikud peremeesliigid imetajate näol. 
Siirutajatest leidub Eestis mitut liiki sääski laulusääskede ja metsasääskede perekondadest. 
Peamisteks reservuaarperemeesteks olevad linnud on Eestis esindatud paljude värvuliste, 
haukaliste, pistrikuliste, kurvitsaliste, kakuliste jt seltside liikidega. Suur osa neist linnuliikidest on 
rändlinnud, kes võivad olla LNPV maaletoojateks rändeteedel paiknevatest nakkuskolletest. 
Eestile lähimateks registreeritud LNPV esinemise piirkondadeks on Ungari ja Venemaa. 
Hobused on LNPV jaoks tupikperemeesteks ja viiruse ülekandes rolli ei mängi. Ka teiste loomade ja 
kodulindudega viiruse maaletoomise risk on ilmselt väga väike. 
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